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Titre : Emergences virales en Afrique de l’ouest, dynamique et modélisation, l’exemple des 
arboviroses émergentes et ré-émergentes dans l'écosystème de Kédougou, Sénégal 
Résumé :  
Au Sénégal, la région de Kédougou située au sud-est du pays est considérée comme une zone 
sentinelle d’endémie pour les arbovirus. Le modèle en est représenté par le virus de la Fièvre jaune 
(VFJ) qui circule à bas bruit avec des amplifications périodiques tous les 4 à 6 ans. Cependant, peu 
de données sont à ce jour produites sur les déterminants de la dynamique d'émergence des 
arboviroses d’importance humaine dans la région. Ainsi, la région de Kédougou a été marquée 
depuis le début des années 2000 par un développement socio-économique et démographique 
remarquable qui compte parmi les facteurs anthropiques susceptibles de modifier la diffusion des 
arboviroses dans la région. Notre travail de recherche a évalué la dynamique des arboviroses 
émergentes et ré-émergentes dans l’écosystème de Kédougou. Pour ce faire, nous avons mis en 
place un système de surveillance multidisciplinaire (épidémiologique, entomologique et 
virologique), réalisé une étude de séroprévalence de l’infection par l’arbovirus Chikungunya 
(CHIKV) et produit une analyse par modélisations  afin d’identifier les facteurs environnementaux 
et anthropiques liés à la dynamique des émergences arbovirales dans la région. Ce système de 
surveillance sentinelle a permis la détection d’amplifications du cycle selvatique du CHIKV et 
VFJ en 2009 et 2011, avec la circulation de ces deux virus chez l’homme (notamment 20 cas de 
Chikungunya en 2009 et 13 cas confirmés et 10 cas probables de fièvre jaune en 2011). 
L’adaptation au contexte domestique du moustique vecteur Aedes aegypti, l’urbanisation non 
contrôlée, la migration massive des populations ainsi que le mouvement des troupeaux de bétails 
ont été retrouvés comme facteurs pouvant contribuer à l’émergence et à la propagation des 
arbovirus au Sénégal et dans la région de Kédougou ainsi que dans le reste du Sénégal. Ce modèle 
d’observatoire multidisciplinaire associé aux outils de modélisation, au système d’information 
géographique et au développement de l’épidémiologie moléculaire et de la génomique devrait être 
étendu à d’autres pays de la région d’Afrique de l’Ouest pour renforcer la surveillance et anticiper 
l’émergence des épidémies en permettant la mise en place de stratégies de prévention et de contrôle 
pragmatiques et évolutives. 
Mots clés : Arboviroses - Emergence - cycle selvatique – Kédougou - système sentinelle - 
surveillance – Chikungunya – complexes pathogènes tropicaux 
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Title: Viral emergence in West Africa, dynamics and modeling, the example of emerging and re-
emerging arboviruses in the ecosystem of Kedougou, Senegal 
Abstract:  
Located in southeastern Senegal, the Kedougou region is considered as an endemic zone for 
arboviruses with periodic amplifications every 4 to 6 years, as foreseen for the dynamic of the 
infection by the yellow fever virus (YFV). However, few data are available on the human specific 
circulation concern for arboviruses in humans in the region. In addition, the Kedougou region has 
been marked since the early 2000’s by a considerable socio-economic and demographic 
development that is to be addressed for changing the spreading of arboviruses with human concern 
in the area. Our research aimed to assess the dynamic of the circulation of emerging and re-
emerging arboviruses in the ecosystem of Kedougou, southeastern Senegal, located close to the 
border of Mali and Guinea. Hence, we have set up a multidisciplinary (epidemiological, 
entomological and virological) sentinel surveillance system, carried out a CHIKV seroprevalence 
study and finally carried out modeling studies in to identify environmental determinants related to 
the emergence of arboviruses in the region. This system has detected an amplification of CHIKV 
and YFV sylvatic cycle respectively in 2009 and 2011 associated with a human circulation of these 
viruses with 20 identified cases of Chikungunya in 2009 and 13 confirmed and 10 probable cases 
of yellow fever in 2011. Concurrently,  adaptation to the domestic context of the Aedes aegypti 
mosquito competent vector, uncontrolled urbanization, massive migration of populations as well 
as the movement of livestock have been found as potential factors contributing to the emergence 
and spreading of arboviruses. This multidisciplinary observatory model combined with 
mathematical modeling tools, geographic information system and the development of molecular 
epidemiology and genomics should be extended to other West African countries to strengthen the 
arboviruses surveillance and anticipate the emergence of epidemics through the implementation 
of prevention and effective control strategies. 
 
 
Key words: Arboviruses - Emergence - sylvatic cycle – Kedougou – sentinel system – surveillance 
- chikungunya – Modeling 
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Abréviations 
 
ADE : Antibody-dependant enhancement  
Ae : Aedes 
DENV : Virus de la dengue  
ELISA : Enzyme-linked immunosorbent assay 
FJ : Fièvre jaune  
MCR : Médecin chef de région  
MCD : Médecin chef de district 
NS1 : Protéine  non structurale 1 
NS4B : Protéine non structurale 4 B 
PCR : Polymérase chain reaction 
PRNT : Test de neutralisation par réduction de plaque 
VFJ : Virus de la Fièvre jaune 
VFVR : Virus de la fièvre de la vallée du Rift 
ZIKV : Virus Zika  
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Introduction générale 
 
Avec 28.646 cas confirmés, 11.323 décès [1], 3 continents et 10 pays affectés, plusieurs capitales 
touchées, 7 milliards dollars US dépensés, 1-2% de croissance économiques perdus en Guinée, 
Sierra Leone et Libéria, des fermetures de frontières et la déclaration d’une urgence de santé 
publique à portée internationale, l’épidémie de la maladie à virus Ébola en Afrique de l’Ouest en 
2014-2016 a non seulement montré la vulnérabilité et le degré d’impréparation des pays au niveau 
mondial vis-à-vis des épidémies mais aussi la capacité de ces épidémies à rapidement déclencher 
non seulement une situation sanitaire extrême, mais également une crise humanitaire, économique 
et politique. Avec l’urbanisation non contrôlée, l’explosion démographique, le développement du 
commerce et des voyages internationaux, et l’invasion régulière de l’homme dans des foyers de 
circulation enzootiques des agents infectieux, il est fort probable qu’il y ait de nouvelles épidémies 
de maladies infectieuses émergentes au cours des prochaines années en Afrique de l’Ouest. Au 
cours des 4 dernières années, il a été notifié entre autres des épidémies de Fièvre Dengue au 
Burkina Faso entre 2013 et 2016 [2, 3], de virose Zika au Cap-Vert [4] et de Chikungunya au 
Sénégal [5] en 2015. De plus  récentes épidémies notifiées ont concerné la Fièvre de la vallée du 
Rift au Niger en 2016 avec des foyers épidémiques au Sénégal et au Mali [6], la Fièvre de Lassa 
au Nigéria (en expansion dans la sous-Région de concert avec l’expansion du réservoir rongeur) 
ainsi que des épidémies de Fièvre Dengue en Côte d’ivoire, au Burkina Faso et au Sénégal dont 
des foyers épidémiques sont encore actifs à la date de rédaction de ce manuscrit en Novembre 
2017 [7]. 
Face à cette situation, mettre en place une stratégie qui permette d’identifier et caractériser les 
facteurs d’émergence des flambées épidémiques depuis les foyers selvatiques de circulation 
inaugurale ou permanente des pathogènes jusqu’à leur manifestation dans les populations à forte 
densité humaine est devenu un impératif de santé publique pour les pays de la sous-région ouest 
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africaine. . Ce travail de thèse s’inscrit dans cette dynamique et dans cette perspective. Il a été 
réalisé dans la région de Kédougou au Sud Est du Sénégal, frontalière avec le Mali et la République 
de Guinée. Cette région présente plusieurs avantages pour jouer un rôle de site sentinelle pour la 
surveillance et la veille: (i) la région est une zone connue de longue date pour l’émergence des 
arbovirus et de virus responsables de fièvres hémorragiques [8-11] et représente un continuum 
écologique des forêts aux villes en passant par des zones de savanes et de terres agricoles; (ii) la 
région a connu une explosion démographique récente, une urbanisation accélérée et une activité 
économique en relation avec l’exploitation récente de ressources aurifères; (iii) la région est le site 
d’un programme de surveillance entomologique des arbovirus par l’Institut Pasteur de Dakar 
depuis 1972 [12]; (iv) la région est un carrefour géographique avec une zone frontalière de 3 pays 
(Sénégal, Mali, Guinée) avec une proximité avec la Gambie et la Guinée Bissau [13].  
Pour ces raisons, la région de Kédougou est le cadre géographique dévolu à notre approche 
concernant la compréhension des facteurs d’émergence dans la perspective d’élaborer et mettre en 
œuvre une stratégie de préparation et de lutte contre les épidémies. C’est dans ce contexte qu’un 
programme de recherche multidisciplinaire (épidémiologique, entomologique et virologique) a été 
mis en place depuis 2009 sous l’égide de l’Institut Pasteur de Dakar afin de servir d’observatoire 
des arboviroses en Afrique de l’Ouest. Cet observatoire sentinelle aura comme objectifs d’une part 
la surveillance de l’amplification selvatique des arbovirus et l'étude de son impact dans les 
populations humaines, et d’autre part la documentation des déterminants biologiques et 
environnementaux associés à l’émergence des arboviroses d’importance humaine (Figure 1). 
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Figure 1 : Carte de la région de Kédougou indiquant (i) les structures de santé impliquées dans 
l’étude des arboviroses d’importance humaine et (ii) les sites d’échantillonnage de moustiques 
vecteurs et de singes.  
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C’est dans ce cadre que s’inscrit notre travail de thèse de Doctorat d’université.  
Notre travail de recherche a évalué la dynamique de l’émergence des arboviroses d’importance 
humaine émergentes et ré-émergentes dans l’écosystème de Kédougou, sud-est du Sénégal en 
analysant quatre thèmes :  
- l’impact de l’amplification selvatique des arbovirus sur la population humaine, illustré par 
l’émergence du Chikungunya et de la fièvre jaune et son contrôle par une campagne de 
vaccination.  
- la part de la comorbidité des maladies endémiques sur la dynamique et les caractéristiques 
de la transmission, illustrée par les co-infections Arboviroses–Paludisme,  
- les déterminants de la dissémination d’une infection vectorielle et la place dévolue aux 
animaux domestiques et à leur mobilité, illustrés par l’exemple de la Fièvre de la Vallée 
du Rift et sa diffusion dans différentes régions du Sénégal et dans le site sentinelle de 
Kédougou 
-  le rôle des facteurs environnementaux dans l’émergence d’un virus selvatique illustré par 
la circulation du virus Chikungunya dans la région de Kédougou.  
Pour répondre à ces questions, nous avons mis en place un système de surveillance 
multidisciplinaire épidémiologique, entomologique et virologique, réalisé une étude de 
séroprévalence de l’infection par le virus Chikungunya (CHIKV) dans la région de Kédougou et 
enfin procédé à des études de modélisations spatio-environnementales pour identifier les facteurs 
environnementaux, zoonotiques, et anthropiques liés à l’émergence des arbovirus dans la région. 
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Cette thèse s’organise en 7 chapitres : 
Le chapitre 1 fait l’état des lieux des arboviroses d’importance humaine et animale émergentes et 
ré-émergentes dans le monde et en Afrique de l’ouest en 2017 à l’horizon des années 2020. 
Le Chapitre 2 présente les thèmes et les objectifs du travail de recherche de la thèse. 
Le chapitre 3 présente le cadre de la réalisation de la thèse, le système de surveillance mis en place 
et l’impact de l’amplification selvatique des arbovirus sur la population humaine à travers des 
travaux d’épidémiologie interventionnelle et d’investigation, et la documentation d’une épidémie 
de Chikungunya dans la région de Kédougou. 
Dans le chapitre 4, la comorbidité des arboviroses et du paludisme et le paradigme des fièvres 
aiguës non palustres sont abordés à travers la place de la coïnfection Arboviroses-Paludisme dans 
un contexte géographique où les deux entités pathologiques sont endémiques et les phénotypes et 
présentations cliniques parfois similaires et confondus. 
Dans le chapitre 5, les déterminants de la transmission de la Fièvre de la Vallée du Rift au Sénégal 
sont explorés à travers l’investigation multidisciplinaire d’une épizootie. 
Le chapitre 6 présente et analyse les facteurs spatio-environnementaux liés à l’émergence et la 
propagation du virus Chikungunya selvatique dans la région de Kédougou, sud-est du Sénégal.  
Enfin nous terminons par une discussion générale et une mise en perspective des mécanismes 
d’émergence et de propagation des arboviroses d’importance humaine, avec une attention 
spécifique portée aux changements socio-environnementaux en Afrique de l’Ouest. 
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Chapitre I : Généralités sur les arboviroses 
I.1. La dynamique d’émergence des arbovirus 
Une maladie émergente est définie comme « une entité clinique d’origine infectieuse nouvellement 
identifiée, ou comme une pathologie infectieuse connue dont l’incidence a augmenté dans un lieu 
donné ou dans un groupe donné de population donnée » [14]. D’autres groupes intègrent au 
paradigme de l’émergence une dimension qualitative en faisant appel à l’analyse du contexte et la 
perception sociale du risque. Il a été ainsi défini comme « un phénomène infectieux (ou présumé 
comme tel) inattendu touchant l’homme, l’animal ou les deux. Il peut s’agir d’une entité clinique 
d’origine infectieuse nouvellement apparue ou identifiée, d’une entité pathologique infectieuse 
connue dont l’incidence augmente dans un espace ou un groupe de population donné ou d’une 
modification qualitative et/ou quantitative des caractéristiques de l’agent, de la maladie ou de la 
population touchée et de son environnement. Dans une optique d’anticipation, il peut s’agir d’une 
maladie identifiée dont les conditions d’expansion deviennent favorables. Habituellement, une 
incertitude réelle ou perçue quant au potentiel évolutif, la maitrise du phénomène et l’impact réel 
en santé publique humaine et/ou animale est présente » [15].  
Les arbovirus sont transmis aux hôtes vertébrés par des vecteurs arthropodes hématophages (tels 
que les moustiques, les tiques et les phlébotomes) [16]. La transmission chez l'arthropode peut être 
verticale, impliquant le passage du virus d'un vecteur femelle infecté à sa descendance tandis que 
la transmission horizontale d'une arbovirose humaine peut se faire d'un homme infecté à un vecteur 
ou d'un vecteur à un homme via la salive pendant un repas de sang. Dans le monde tropical africain, 
sud-américain ou asiatique, les hommes sont exposés aux arbovirus en milieu selvatique ou lorsque 
certains vecteurs comme Aedes furcifer importent les virus dans l’environnement péri-domestique 
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[17], où ils peuvent ensuite circuler dans les populations de moustiques adaptés à cet 
environnement (en particulier Aedes aegypti).  
Dans les pays du Sud, en raison de l'augmentation de la densité de la population, de l'urbanisation, 
du développement des systèmes de transport, du développement de l’agriculture, de l’élevage et 
de déforestation [18-21], la fréquence d'exposition de l'homme aux moustiques vecteurs a 
considérablement augmenté et entrainé un changement des tendances des interactions virus-
vecteur-hôte. En effet, les humains empiètent de plus en plus sur les habitats sauvages qui étaient 
auparavant un sanctuaire pour les arthropodes qui sont ainsi fréquemment exposés à 
l'environnement humain moderne et aux animaux domestiques auxquels ils s'adaptent rapidement 
[22]. 
C’est ainsi que, malgré une longue histoire d'émergence sous formes de cas sporadiques en milieu 
rural, les arboviroses se sont répandues plus largement et affectent désormais des populations plus 
nombreuses depuis les trois dernières décennies [23]. En effet, les arbovirus peuvent entrainer des 
épidémies de grande ampleur lors de l’émergence ou de l’introduction de nouvelles souches virales 
plus virulentes, des changements dans la composition ou la dynamique de la population d’hôtes 
ou de vecteurs et/ou des changements environnementaux  qui sont souvent d'origine anthropique 
[17]. De même, des changements génétiques viraux peuvent améliorer la compétence vectorielle 
des arthropodes et donc leur capacité de de transmission  des arboviroses [17]. 
Le développement du commerce, la mobilité internationale ainsi que les changements 
environnementaux peuvent également entrainer l’expansion des zones de transmission ou en créer 
de nouvelles notamment en rapport avec l’activité humaine. Un exemple est donné par la 
déforestation et les activités de brulis à des fins de commerce de survie (commerce du charbon de 
bois à usage domestique) et de culture des sols. Par ailleurs, l’expansion des vecteurs dans de 
nouveaux environnements est fréquemment suivie par l’invasion d’espèces d’arbovirus. Le 
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réchauffement de la terre et les changements climatiques pourraient contribuer de la distribution 
géographique des vecteurs des arboviroses [24-26]. De plus de récents travaux de modélisation 
ont montré que durant les prochaines décennies, le réchauffement de la terre pourrait contribuer à 
l’expansion des limites géographiques de vecteurs comme Aedes aegypti [27-30] qui s’est 
rapidement propagé hors des zones d’endémies connues avec une capacité remarquable à s'adapter 
rapidement aux différents lieux et climats tropicaux et subtropicaux [31] (Figure 2). Son 
comportement hautement anthropophile, sa capacité à pondre des œufs résistants à la dessiccation, 
sa forte dispersion passive et sa tendance à développer une résistance aux pesticides ont rendu le 
contrôle de ce vecteur extrêmement difficile [32, 33]. De plus le développement de l'urbanisation 
non contrôlée a entraîné des concentrations extrêmes d'hôtes humains réceptifs, vivant souvent 
dans des conditions socio-économiques propices à l’implantation des vecteurs aux environnements 
propices aux gites de reproduction anthropiques urbains permissifs. 
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Figure 2 : Carte d’expansion du moustique Aedes aegypti dans les zones tropicales et subtropicales, 
adaptée de Jeffrey Powell et al. 2016 [31].  
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I.2. Fièvre Jaune 
La Fièvre jaune (FJ) est une maladie virale aiguë transmise par des moustiques du genre Aedes. 
L’OMS estime qu’il y’a 200 000 nouveaux cas de FJ par an, et près de 30 000 décès, dans les 
zones tropicales d’Afrique et d’Amérique du Sud [34]. En suivant les termes de la proposition de 
Cordellier, la transmission de la FJ se fait selon une dynamique spatio-temporelle définissant des 
aires d’endémicité, d’épidémicité et une zone d’émergence [35]. Le cycle selvatique se produit 
dans l’aire d’endémicité où l’homme s’infecte lors d’un séjour en forêt, les épidémies urbaines ont 
lieu dans l’aire d’épidémicité où la transmission interhumaine est réalisée par l’intermédiaire de 
vecteurs domestiques (Ae. aegypti), alors que le cycle intermédiaire se produit le plus souvent dans 
les savanes humides ou semi humides avec 2 phases successives : une transmission par les 
moustiques sauvages (Ae. furcifer, Ae. taylori, Ae. luteocephalus) relayée par les moustiques 
domestiques (Ae. aegypti)   [36]. 
L’infection par le virus de la fièvre jaune (FJ) lorsqu’elle s’exprime par un phénotype clinique 
symptomatique peut rendre compte des formes sévères avec un pronostic défavorable et une issue 
fatale. Sur le plan clinique, la FJ s’exprime par le classique syndrome d’allure arbovirale composé 
d’une fièvre aiguë algo-éruptive. Plus précisément il renvoie à un tableau clinique d’apparition 
soudaine marqué par une fièvre élevée, des céphalées, arthralgies, myalgies, et troubles digestifs 
hauts (nausées et vomissements). Ce tableau évolue vers la résolution et la guérison ou vers une 
phase évolutive sévère de survenue estimée à 15 à 20% des cas et marquée par une hépatonéphrite, 
des manifestations hémorragiques et un taux de létalité de 20 à 50% [37].  
Du fait de l’absence de traitement spécifique validé, la vaccination constitue l’une des meilleures 
stratégies de lutte contre la FJ. C’est ainsi que le vaccin vivant atténué 17D est utilisé pour la 
prévention et le contrôle de la maladie. Le sujet vacciné développe des anticorps neutralisants à 
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un titre protecteur dans les 10 à 14 jours suivant la vaccination. Ces anticorps neutralisants ont été 
retrouvés 35 ans après la vaccination et sont supposés persister toute la vie [38]. Quatre stratégies 
axées sur la prévention, la détection et l’endiguement des flambées ont été recommandées par 
l’OMS pour lutter contre la fièvre jaune : la surveillance épidémiologique, les campagnes de 
vaccination de riposte, la vaccination systématique des enfants dans le cadre du Programme élargi 
de vaccination (PEV) et les campagnes de vaccination de masse. Cependant malgré la mise en 
place de ces stratégies, des épidémies continuent d’apparaître en situation d’effondrement des 
performances du système de santé ou chez les populations nomades, les travailleurs saisonniers et 
les migrants ayant échappé à la vaccination [39].  
C’est ainsi que, depuis 2000, la circulation accrue du virus amaril au sein des populations 
insuffisamment immunisées, la migration massive des populations, l’urbanisation non contrôlée 
dans la région Ouest Africaine avec notamment la domestication des vecteurs épidémiques, les 
conflits civils et armés désorganisant les systèmes de santé et les programmes de vaccination et le 
développement du transport international [40] ont favorisé la recrudescence de foyers épidémiques 
[41-43] , dont certains de type urbain souvent dévastateurs: Abidjan (Côte d’Ivoire, 2001) ; 
Conakry (Guinée, 2002) ; Dakar et Touba (Sénégal, 2002); Bobo Dioulasso (Burkina Faso, 2004) 
[44]. Récemment, l'Afrique subsaharienne a connu la résurgence de la fièvre jaune en Angola en 
décembre 2015 dans la capitale Luanda et en octobre 2016, il a été dénombré plus de 4300 cas 
suspects, avec 376 décès (taux de létalité = 8,8%). Au total, 884 ont été confirmés en laboratoire, 
mais il est probable que le nombre de cas ait été sérieusement sous-estimé [45]. Par la suite, la FJ 
s'est rapidement étendue au Congo voisin et plus loin au Kenya. C’est à cette occasion que des cas 
d’importation chez des travailleurs Chinois non vaccinés et rapatriés ont été diagnostiqués en 
Chine du sud, ce qui a constitué une grave préoccupation car il s'agissait d'une première 
introduction documentée du virus de la FJ en Asie. En effet, le vecteur Ae aegypti, hautement 
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compétent pour la transmission virale est durablement implanté dans l’ensemble de l’Asie du sud-
est en contexte de mégapoles surpeuplées. La FJ a récemment frappé le Brésil avec 555 cas 
suspects et 107 décès signalés à la fin de janvier 2017 [45]. Au Sénégal, la région de Kédougou 
est considérée comme un foyer de circulation selvatique de la FJ [13]. Le virus de la FJ (VFJ) y 
sévit de manière endémique et connait des amplifications selvatiques majeures tous les de 4 à 6 
ans [8, 10, 12]. Ces épizooties ont toujours coïncidé ou étaient suivies de manière remarquable 
d’épidémies de FJ dans la partie centrale ou dans d’autres régions du Sénégal (Figure 3 : Diourbel 
1965, Sine Saloum 1978, Koungueul 1995, Kaffrine 1996, Bambey 2001, Touba et Dakar en 2002) 
[46-50] ainsi qu’en Afrique de l’Ouest [10, 11]. Cependant, malgré ces amplifications du virus 
selvatique de la FJ, aucune flambée humaine n’a jamais été notifiée dans la région de Kédougou. 
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Figure 3: Localisation des différentes épidémies de Fièvre Jaune au Sénégal entre 1950 et 
2010 
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I.3. Dengue  
La Fièvre dengue est infection virale aiguë qui connait une forte expansion géographique depuis 
les 50 dernières années, et constitue un problème majeur de santé publique dans les pays tropicaux 
et subtropicaux [51, 52]. La moitié de la population mondiale vit dans des zones à risque 
d’infection par le virus de la dengue (espèce membre du genre Flavivirus), transmis par le 
moustique vecteur principal Aedes aegypti (Figure 4). En 2009, L’Organisation Mondiale de la 
Santé (OMS)  estime à 50 millions le nombre de cas d’infection par an, dont 500 000 cas considérés 
comme cliniquement sévères, avec un taux de mortalité variant de 0,2 à 5% selon les épidémies et 
environ 30 000 morts annuels [52]. Cependant une étude de modélisation a estimé en 2013 
l’incidence  annuelle de la dengue à 390 million cas d’infection, dont 96 millions d’infections 
cliniquement apparentes [53].  Bien que les descriptions cliniques peu spécifiques n'excluent pas 
la confusion avec d'autres pathologies infectieuses, les données historiques de la littérature 
médicale suggèrent que le virus de la dengue aurait été responsable d'épidémies de syndromes 
fébriles depuis la fin du XVIIIème siècle, à la suite de l’importation de son vecteur par les transports 
maritimes et la conquête du Nouveau Monde [54]. 
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Figure 4 : Carte indiquant les zones avec un risque de transmission de Dengue 
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La fièvre Dengue s’est étendue progressivement à la totalité des régions chaudes, qui connaissent 
des épidémies répétées, sous l’effet combiné de plusieurs facteurs : la croissance et les 
mouvements des populations humaines, ainsi que l’urbanisation non contrôlée. Les transports 
favorisant la dissémination des vecteurs augmentent le risque de transmission du virus et 
permettent son introduction dans des régions jusqu’alors indemnes [51]. 
Il existe quatre sérotypes du virus de la dengue, énoncés sous les acronymes respectifs DENV-1, 
DENV-2, DENV-3 et DENV-4 [55], Chacun des quatre sérotypes est susceptible de produire une 
infection pouvant exprimer les différentes formes cliniques de la maladie aiguë, mais n’induisent 
pas de protection croisée vis-à-vis des autres sérotypes chez les sujets infectés. On estime que plus 
de 60% des infections dues au virus de la dengue restent asymptomatiques. Dans les autres cas, au 
terme d’une période d’incubation moyenne de 7 jours, la phase aiguë symptomatique rend compte 
d’un syndrome fébrile algo-éruptif d’une durée moyenne de de 4 à 7 jours, qui évolue en règle et 
spontanément vers la guérison. Néanmoins chez 1 à 10% des patients, la phase de défervescence 
thermique donne place à l’installation de complications caractéristiques de la forme dite Dengue 
hémorragique (thrombopénie, coagulopathie) complétées par des défaillances systémiques de 
pronostic défavorable caractéristiques de la forme dite Dengue sévère. Les complications 
regroupent des atteintes directes (hépatite fulminante, myocardite) ou des signes en rapport avec 
la perméabilité vasculaire (hémoconcentration, défaillance hémodynamique et syndrome de choc 
consécutif à la fuite plasmatique)[56, 57]. L’étude de la protéine d’enveloppe E a montré une 
diversité génétique importante au sein des différents sérotypes de dengue [58] dont certains sont 
plus fréquemment associés à la survenue de formes graves de dengue. En effet  l’introduction en 
Amérique des souches de denv-2 d’un génotype originaire du sud-est asiatique [59, 60] serait à 
l’origine de l’émergence remarquable des formes de dengue sévère dans le Nouveau Monde [61]. 
De même en 1989 au Sri Lanka, l’émergence de fièvres hémorragiques dengue seraient due à 
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l’introduction de nouvelles souches de denv-3 sous type 3 d’origine indienne plus virulentes  [62]. 
Cependant bien que les déterminants viraux de pathogénicité soient encore mal connus, l’intensité 
[63, 64] et la durée [64, 65] de la virémie semblent être associées à la sévérité de la dengue. 
Certaines protéines virales, telles que les protéines non-structurales NS1 et NS4B, sont apparues 
associées au pouvoir pathogène de certains virus de dengue. Ainsi, le taux circulant de protéine 
NS1 a pu être considéré comme un marqueur pronostique, sa concentration plasmatique étant 
associée au niveau de virémie et à la sévérité clinique de l’infection [66, 67]. Son intervention 
directe dans l’histoire de la maladie renvoie à la majoration de la perméabilité capillaire, en 
particulier chez l’enfant [68] 
Une autre hypothèse, en l’occurrence ne faisant pas consensus et à ce jour controversée, renvoie à 
un mécanisme immunologique liée à la réponse de l’hôte. Dans ce cadre, certaines études 
épidémiologiques ont rapporté que la survenue des formes sévères serait plus fréquente lors d’une 
infection secondaire par un sérotype viral différent de celui ayant provoqué la primo-infection [60, 
69, 70]. Cette théorie dite de facilitation de l’infection par des anticorps préexistants (acronyme 
ADE pour« Antibody-Dependant Enhancement » [71, 72] exprime que les anticorps, produits par 
les lymphocytes B mémoires réactivés, ou transmis de façon materno-fœtale  [73, 74], seraient 
incapables de neutraliser un sérotype viral différent lors d’une infection ultérieure. Ces anticorps 
à réactivité croisée formeraient des complexes avec les particules virales, qui faciliteraient 
l’infection de cellules telles que celles du complexe  monocyte/macrophage [75]. Il en résulterait 
une réplication virale plus intense qui pourrait ainsi constituer un facteur d’aggravation, comme le 
suggère l’association entre le niveau de la virémie et la sévérité clinique de la maladie rapportée 
par d’autres études [63-65, 76]. Par ailleurs, l’augmentation du taux d’infection des éléments du 
complexe monocyte/macrophage induirait une présentation d’antigènes viraux et une activation 
de lymphocytes T mémoire à réactivité croisée [77]. Ces lymphocytes, générés lors une primo-
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infection, prolifèrent de façon massive lors d’une seconde infection et sécrètent en abondance de 
nombreuses cytokines pro-inflammatoires, telles que l’IFN et le TNF [78, 79], pouvant 
accentuer la perméabilité capillaire. 
L’un ou l’autre des mécanismes, voire leur combinaison pourrait rendre compte de l’augmentation 
de l’incidence des formes graves de l’infection observée depuis les années 1980, particulièrement 
celles comportant des manifestations hémorragiques et sévères, lesquelles ne sont plus limitées à 
la région du Sud-Est asiatique mais sont désormais rapportées dans toutes les zones de 
réémergences. Initialement rapportés en Amérique Centrale, Amérique du Sud et Caraïbes au 
début des années 1980 [59, 60], les cas groupés de formes sévères ont ensuite été observés en 
Polynésie et dans le Pacifique [61, 80].  
Sur le continent Africain, dont la dengue pourrait être originaire [81], l’infection est 
paradoxalement peu rapportée, en partie parce qu’elle n’est pas recherchée et donc sous-déclarée 
et probablement du fait qu’elle se présente le plus souvent sous une forme clinique bénigne voire 
asymptomatique, ou de formes sévères non diagnostiquées au cours d’épidémies d’ampleur 
limitée.  
En Afrique de l’Ouest, la circulation du virus de la dengue chez les populations humaines a été 
rapportée pour la première fois dans les années 1960 au Nigeria [82]. Des années 1970 à 2000, une 
transmission selvatique due au sérotype 2 a ensuite prédominé dans la région, en particulier au 
Sénégal et au Burkina Faso avec la notification de cas sporadiques. En effet, la dengue de sérotype 
1 et de sérotype 2 a été responsable de la majorité des épidémies sur le continent[83]. Cependant 
à partir des années 2000, le sérotype 3 a été détectée sur le continent, en particulier en Afrique de 
l’Ouest et notamment au Burkina Faso (en 2003, 2004 et 2007), en Côte d’Ivoire en 2008 avant 
d’être responsable des épidémies survenues simultanément en 2009 au Sénégal et pour la première 
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fois au Cap Vert [84, 85]. Le sérotype 4 qui n’avait jamais été associé à une épidémie en Afrique 
a été détecté pour la première fois en Angola [86]. Plus récemment en 2016, une épidémie de 
Dengue 2 avec des manifestations hémorragiques a été notifiée au Burkina Faso [87] et la Cote 
d’ivoire connait une épidémie de Dengue depuis juin 2017 avec des foyers qui ont été notifiés au 
Mali, au Burkina [7] et au Sénégal en Octobre 2017. Au Sénégal, la circulation endémique du 
cycle selvatique de DENV-2 entre les primates non humains et les moustiques sauvages, a été 
régulièrement rapportée dans la région de Kédougou. Des données de surveillance virologiques et 
entomologiques ont mis en évidence une circulation de la DENV 2 selvatique en 1981, 1990 et 
1999, soit sur un rythme de tous les 5 à 8 ans en alternance avec des périodes silencieuses [36, 88, 
89]. En effet il y persiste un cycle de transmission selvatique en zone de forêt impliquant les 
primates et les moustiques sauvages du genre Aedes (Aedes luteocephalus, Aedes taylori et Aedes 
furcifer). En 1999, le sérotype DENV-2 a été isolé pour la première fois chez un moustique du 
genre Aedes aegypti [90] qui en est de fait le vecteur épidémique principal.  
La disparition du virus étant improbable du fait de son maintien chez les vecteurs hôtes et 
l’existence de réservoirs humain et animal, la prévention reste un moyen efficace permettant de 
limiter son expansion. Cette prévention est basée sur la mise en place de programmes de contrôle 
et d’éradication des moustiques vecteurs potentiels et la perspective de la vaccination. Dans ce 
cadre, un vaccin chimérique tétravalent contre la dengue spécialisé sous le nom de Dengvaxia r 
a été a été développé par Sanofi Pasteur et homologué en tant que premier vaccin contre la dengue 
par plusieurs pays depuis 2016. Cependant ce vaccin montre encore des limites notamment une 
efficacité modérée (56,5-60,8%) pour la production d'anticorps neutralisants (Ab) au cours de ses 
études de phase 2b et 3, une efficacité moindre chez les sujets n’ayant jamais été infectés par 
rapport à ceux ayant déjà présenté une primo-infection (35,5-43,2 vs 74,3-83,7%) et un risque 
accru d'hospitalisation et de dengue sévère chez les jeunes enfants [91]. 
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I.4. Zika 
Le virus Zika (ZIKV) est un arbovirus d'origine africaine appartenant au genre Flavivirus de la 
famille des Flaviviridae [92]. Il a été isolé pour la première fois chez un singe en Ouganda en 1947 
[93]. ZIKV se décline en 2 lignées principales, un lignage Asiatique et un lignage Africain. 
L’infection humaine a été décrite sous forme de maladie bénigne sévissant sous forme de cas 
sporadiques [94]. Il est resté silencieux pendant plus de 50 ans après le rapport du premier cas 
humain en 1954. La première épidémie du virus ZIKV a été signalée en 2007 dans l’archipel de 
Yap en Micronésie, où un caractère bénin de l’infection semblait de mise (prédominance clinique 
du rash cutané, ratio asymptomatique : symptomatique de 4 :1). Ultérieurement, une deuxième 
vague épidémique est survenue en Polynésie française, dans les îles du Pacifique puis dans le nord 
du Brésil et la Caraïbe avant d’être importé dans les iles du Cap-Vert en Afrique en 2016 [95]. En 
Polynésie française, ZIKV avait marqué une réémergence d’expression clairement nouvelle. En 
sus de la magnitude élevée, des formes graves étaient rapportées (syndrome de Guillain-Barré, 
malformations congénitales), et un mode de transmission ancillaire non vectoriel établi par voie 
sexuelle [96]. Le génotype impliqué dans cette émergence puis sa diffusion n’était pas celui de la 
première vague qui avait concerné la Micronésie, mais une souche de lignage asiatique rattaché à 
un génotype indochinois (cambodgien). C’est ce génotype, et non pas le génotype Africain originel 
qui a été introduit dans le Nouveau Monde depuis la Polynésie française [96]. 
En 2015, l'association entre ZIKV, microcéphalies primitives et syndrome de Guillain-Barré a été 
rapportée dans le nord du Brésil [97-99] avec 5400 cas notifiés, soit une augmentation de plus de 
20 fois le taux de référence pour le pays avant l’épisode épidémique [100, 101]. En février 2016, 
l’OMS a établi que l'infection par le virus Zika avec son cortège de manifestations sévères liées au 
neurotropisme viral représentaient une urgence de santé publique de portée internationale [102, 
103].  
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En Afrique de l'Ouest, le génotype épidémique ZIKV a été importé (compte-tenu de la proximité 
lusophone avec le Brésil) et détecté au Cap Vert en mars 2016 [104] et plus tard en Guinée-Bissau 
en juillet 2016 (données personnelles non publiées). S’agissant du reste de l’Afrique de l’ouest et 
en l’occurrence du Sénégal, un programme de surveillance des arbovirus a été mené pendant 40 
ans dans le sud-est du pays dans la région de Kédougou. Ainsi, une circulation régulière du virus 
Zika y a été documentée, compte tenu de la dynamique liée au cycle selvatique africain originel 
depuis les années 1970, avec l'isolement de 393 souches, dont la plupart dans les populations de 
moustiques et quelques cas sporadiques dans la population humaine [105]. 
La principale voie de transmission du virus ZIKA à l’homme est le mode vectoriel par 
l’intermédiaire de moustiques notamment l’espèce Ae. aegypti qui représente le principal vecteur 
compétent de ZIKV. Cependant la transmission interhumaine est attestée par le mode vertical et 
périnatal, par infection directe du fœtus ou tributaire de l’infection placentaire au cours de la 
grossesse. Par ailleurs, ZIKV peut être transmis par voie sanguine, par les fluides corporels, et en 
l’occurrence par voie sexuelle [106-108]. Dans ce cadre, le virus a été isolé dans le sang, l'urine, 
la salive et le sperme [109]. De plus, le virus peut persister dans les sécrétions vaginales et le 
sperme jusqu'à 115 jours [110, 111]. Récemment, l'ARN ZIKV a été trouvé dans le lait maternel 
de trois mères infectées par ZIKV avec suspicion de transmission dans deux cas à leur nouveau-
né [112]. 
L'infection aiguë par le virus ZIKV se traduit habituellement par un tableau bénin dans lequel la 
fièvre est souvent modérée ou même absente et qui est exprimé par un rash cutané maculo-
papuleux remarquable par son caractère volontiers prurigineux, et une hyperhémie conjonctivale 
parfois accompagnée d’œdème périorbitaire. Des complications neurologiques telles que le 
syndrome de Guillain-Barré, une méningo-encéphalite, plus rarement une encéphalomyélite aiguë 
disséminée et une myélite aiguë ont été rapportées. L'infection intra-utérine ou congénitale du 
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ZIKV peut être responsable de séquelles d’une gravité exceptionnelle représentées en premier par 
une microcéphalie primitive, des anomalies oculaires (atrophie maculaire, anomalies 
neurosensorielles en particulier atteinte du nerf optique et du nerf auditif) et anomalies cardiaques 
congénitales (communication inter auriculaire ou ventriculaire) [113]. Une analyse rétrospective 
d'une épidémie de virose Zika en Polynésie française a montré qu'environ 1% des fœtus nés de 
mères infectées par le virus au premier trimestre présentaient une microcéphalie primitive [114]. 
Le diagnostic est fait par culture virale, amplification génétique (PCR), recherche d’anticorps 
(IgM, IgG) par méthode ELISA ou test de séroneutralisation [113]. 
Il n’y pas à ce jour de traitement spécifique homologué parmi des candidats médicaments en 
développement susceptibles d’être administrés aux patients et aux femmes enceintes infectées au 
cours de la grossesse. Plusieurs études pour le développement de vaccin sont en cours [115-118] 
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I.5. Fièvre de la vallée du Rift  
La Fièvre de la vallée du Rift (FVR) est une zoonose émergente de grande importance économique 
et médicale. Elle est causée par le virus de la fièvre de la Vallée du Rift (VFVR) qui appartient au 
genre Phlébovirus de la famille des Bunyaviridae et qui a été isolé pour la première fois en 1931 
au Kenya [119]. Le virus peut être transmis aux animaux et aux humains par des piqûres de 
moustiques infectés. De nombreux travaux ont démontré l’implication des moustiques (Diptères) 
hématophages (Culex, Aedes, Mansonia) dans la transmission du VFVR [120]. Au Sénégal il a été 
montré que les espèces Aedes vexans, Culex poicilipes et Culex quinquefasciatus sont compétentes 
pour la transmission [121]. Les autres modes de transmission comprennent l'exposition aux fluides 
corporels, au sang et aux tissus d'animaux infectés ou le contact avec des aérosols, en particulier à 
la suite des avortements provoqués par le virus dans le bétail [122]. 
En effet le FVRV est responsable d’avortements et d’une mortalité néonatale élevée chez les ovins, 
les bovins et les caprins [119] alors que l’infection humaine se caractérise généralement par un 
syndrome pseudo-grippal qui peut évoluer dans 1 à 3% des cas vers une forme sévère (hépatites, 
syndromes hémorragiques, encéphalites, atteinte oculaire à type d’uvéite ou rétinite) associée à 
jusqu’à 50 % de mortalité [123]. Le diagnostic biologique est réalisé par l’isolement viral, la 
sérologie (IgG et IgM spécifiques, anticorps neutralisants), et par détection d’antigènes spécifiques 
du VFVR et/ou du génome viral (PCR) qui sont nécessaires pour confirmer le diagnostic. Lorsque 
la maladie est déclarée, il n’y a pas de traitement spécifique établi. Chez les malades atteints de la 
forme grave de la maladie, le traitement est symptomatique. La prévention par la vaccination des 
animaux et des Hommes a été préconisée pour les protéger des effets néfastes des épizooties. Deux 
types de vaccin (inactivé et atténué) ont été mis au point pour prévenir la FVR [124, 125]. D’autres 
candidats vaccins sont en cours d’essais [126-128]. D’autres méthodes de lutte préventive 
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consistent au traitement des gîtes larvaires par des hormones inhibitrices de croissance des larves 
de moustiques (méthropène) ou des toxines bactériennes (Bacillus thuringensi). Une protection 
humaine par moustiquaire imprégnée ou par pulvérisation d’insecticides en milieu domestique est 
souvent recommandée. 
Longtemps considérée d’intérêt essentiellement vétérinaire, la FVR est devenue aujourd’hui une 
préoccupation de santé publique. En effet, la première grande épidémie particulièrement sévère 
était survenue en Egypte en 1977 et avait causé 200 000 infections humaines dont 598 fatales 
[129]. Depuis cette date, plusieurs épidémies majeures se sont déclarées dans de nouvelles localités 
confirmant ainsi le potentiel d’émergence du virus dans une population d’hôtes sensibles. La 
première manifestation du VFVR hors du continent africain a été rapportée en Septembre 2000 
dans la péninsule Arabique notamment en Arabie Saoudite et au Yémen [130]. Plus récemment 
des flambées épidémiques sont survenues au Kenya (2006-2007), en Tanzanie (2007) en Somalie 
(2007), au Soudan (2007), à Mayotte (2008), en Afrique du Sud en 2010 et 2011[131], en Namibie 
en 2010 [132], et en Ouganda en 2016 [133] à partir d’où un cas importé a été signalé en Chine 
[134].  
En Afrique de l'Ouest, la première grande flambée de fièvre de la vallée du Rift a eu lieu en octobre 
1987 lors de la construction du barrage de Diama. Depuis lors, des foyers épidémiques de FVR 
ont été régulièrement signalés notamment au Sénégal (1987, 2012 et 2013) [135-137]. Plus 
récemment une épidémie a été déclarée en Mauritanie ainsi que des foyers au Sénégal et au Mali 
en 2015 [6] et au Niger en 2016 [133].  
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I.6. Chikungunya 
Le virus Chikungunya (CHIKV) est un alphavirus arthritogène, transmis par les moustiques du 
genre Aèdes, vecteurs de la FJ, de la dengue et du Zika. Le virus Chikungunya a été décrit pour la 
première fois lors d’une épidémie survenue en Tanzanie dans la région du plateau de Makondé 
dans la province de Newala en 1952 ou 1953 selon les sources [138]. Des études phylogénétiques 
ont montré que le virus a certainement circulé pendant près d’un siècle de manière enzootique à 
l’intérieur du continent africain avant de s’étendre à travers le monde [139]. Des épidémies ont été 
décrites par la suite en Afrique tropicale (Sénégal, Centre Afrique, Angola, Ouganda, Zambie, 
Zimbabwe) ainsi qu’en Asie (Inde, Sri Lanka, Vietnam, Cambodge, Birmanie, Thaïlande, 
Indonésie...). Mais des épidémies antérieures à 1952 ont été considérées à titre historique et 
rétrospectivement aux vues des connaissances sur l’expression de cette maladie. Ainsi, le 
Chikungunya aurait touché le Caire et Djakarta en 1779, Zanzibar en 1823 et 1870, l’Inde en 1823, 
1824, 1825, 1871 et 1872, Hong Kong, la Birmanie et Madras en 1901-1902 et les Etats-Unis 
d’Amérique au début des années 1900. Le virus a connu une propagation vers l’est en Asie, 
propagé par Ae aegypti, causant de petites épidémies locales associées à une pathologie considérée 
peu sévère, jusqu’à sa réémergence dans l’océan indien en 1964. Ainsi, à partir des années 1960 
la maladie a connu une progression fulgurante surtout en Asie du Sud et dans l’Océan Indien avec 
des épidémies de grande ampleur [140]. En Inde, on a dénombré jusqu’à 400000 cas en 1964.  
Entre 1999 et 2003 l’Indonésie a quant à elle connu 25 épidémies avec des taux d’attaque très 
élevés.  
À partir de février 2005, une importante flambée de Chikungunya s'est produite dans la zone des 
pays de l’Océan Indien [141]. Un grand nombre de cas importés en Europe ont été imputés à cette 
flambée. L’épidémie qui a touché l’île de la Réunion entre avril et juillet 2006 a été la plus 
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démonstrative avec un ratio asymptomatique : symptomatique critique de 1:5, une maladie aiguë 
de type syndrome arboviral avec manifestations articulaires et péri-articulaires hyperalgiques et 
invalidantes, la détection de formes cliniques sévères (encéphalites) et des manifestations 
persistantes d’arthralgies chroniques handicapantes (60% à 12 mois), par extension rassemblées 
sous le terme désormais consacré par l’usage de Rhumatisme post-Chikungunya. Ce tableau rend 
compte de deux modalités d’expression clinique : (i) ’une prédominance de troubles musculo-
squelettiques invalidants (avec tendinopathie), (ii) une part moindre une arthropathie destructrice 
avec installation d’une maladie de type polyarthrite rhumatoïde ou le démasquage d’une 
spondylarthropathie axiale ou périphérique. Durant cette épidémie, on a dénombré 266.000 
infections dont 22 cas sévères et 44 cas de transmission mère-enfant [142]. Cette émergence, de 
magnitude sans précédent pour une arbovirose a été associée à une mutation du génotype Est 
Central Sud-Africain (ECSA) au niveau de sa protéine d’enveloppe E2 (généralement associée à 
l’adhésion et à la virulence), et responsable de l’adaptation du virus à un nouveau vecteur Ae. 
Albopictus, le moustique tigre d’Asie. (Figure 5).  
Une flambée importante de Chikungunya est survenue en Inde en 2006 et en 2007, plusieurs autres 
pays de l'Asie du Sud-est ont également été affectés [143]. En 2007, la transmission a été 
enregistrée pour la première fois en Europe, à l'occasion d'une flambée localisée dans le Nord-est 
de l'Italie au cours de laquelle 197 cas ont été enregistrés [144]. Le 21 octobre 2011, la France a 
confirmé 4 cas de Chikungunya contractés localement à Montpellier [145]. S’agissant des 
expressions les plus récentes en 2017, des cas groupés de plus de vingt cas en aout-septembre 2017 
ont été documentés dans en France, et surtout une émergence remarquable en Italie de plus de 250 
cas dans la région de la capitale Rome [146]. 
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Figure 5 : Carte montrant la répartition des souches enzootiques du virus Chikungunya en Afrique 
et l'émergence et la propagation de la lignée asiatique (flèches et points rouges) et la lignée de 
l'océan Indien (flèches et points jaunes) en provenance d'Afrique. 
 
 
 
Weaver SC (2014) Arrival of Chikungunya Virus in the New World: Prospects for Spread and Impact on Public Health. 
PLoS Negl Trop Dis 8(6): e2921. doi:10.1371/journal.pntd.0002921 
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Entre 1960 et 1990, le virus a été isolé à maintes reprises dans les pays d’Afrique Centrale du Sud 
et de l’Ouest [147]. Les plus récentes épidémies sont celles de la République Démocratique du 
Congo (2004), Kenya (2004) Soudan, Seychelles (2005) Sénégal, Guinée, Cameroun (2006), 
Gabon (2007) [148].  
Au Sénégal, les premiers isolements du virus datent de 1962-1963 et ont été réalisés à partir de 
glandes salivaires de chauves-souris du genre Scotophilus capturées à Gagnick (Kaolack), en 1962 
à Rao (Saint-Louis), en 1963 Kédougou [149]. A la suite de ces isolements, plusieurs épidémies 
dues au virus ont été rapportées dans la partie occidentale du pays. De Septembre à Novembre 
1966, une intense circulation du virus s’est manifestée à divers endroits (Bandia, Saboya, 
Rufisque, Mbouf-Malem, Ndiop, N’dofène, Bangadj, Galague Ngagane). A Rufisque, onze cas 
ont pu être identifiés et 4 souches du virus ont été isolées. Les principaux vecteurs incriminés sont 
Ae luteocephalus et Ae. aegypti ; Ae furcifer et Ae. taylori tous les deux abondants dans les villages 
ont pu jouer un rôle dans ces épidémies. En juillet et en Novembre 1982, deux épidémies de 
Chikungunya ont été documentées dans l’Ouest du Sénégal, respectivement à Touba et à 
Thiadiaye, avec treize souches virales isolées [150]. En 1996 et 1997, deux autres épidémies de 
Chikungunya sont survenues respectivement à Kaffrine et Niakhar. A Kaffrine au cours d’une 
épidémie de fièvre jaune, le diagnostic alternatif des autres arboviroses a permis la découverte 
fortuite de l’épidémie de Chikungunya. A cette occasion, l’enquête sérologique a permis de 
retrouver une séroprévalence de 35,1%. À Niakhar, trois cas chez des agents de Santé ont permis 
de déceler une épidémie dans la zone avec 39% de la population touchée [151].  
Au Sénégal oriental, des amplifications de CHIKV selvatique ont été détectées dans des pools de 
moustiques en 1975, 1979, 1983, et 1992 dans la région de Kédougou [105]. A cette occasion, 178 
souches virales ont été isolées à partir de moustiques de galeries forestières (Ae. luteocephalus 27 
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souches, Ae. furcifer-taylori 129 souches, et Ae. dalzieli 12 souches). CHIKV fut aussi isolé chez 
l'homme (une souche en 1975 et deux souches de 1983) et des singes (Cercopithecus aethiops en 
1972, Papio papio en 1975 et Erythrocebus patas en 1983). Une épidémie humaine de 
Chikungunya s’est produite en 2004 à Kédougou parmi les volontaires du Peace Corps américain.  
Le diagnostic de la maladie aiguë est réalisé par recherche de matériel génétique circulant ou 
sérologie à la recherche d’une séroconversion Il n’existe aucun traitement spécifique contre le 
Chikungunya, le traitement de la phase aiguë est symptomatique [151]. Les recherches concernant 
des candidats vaccins sont en cours notamment celle sur le vaccin vivant atténué nommé TSI-
GSD-218 en cours d’évaluation en essai de phase II [152, 153].  
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Chapitre II : Problématique de l’émergence des arbovirus en Afrique de l’Ouest  
II.1. Contexte  
La croissance démographique, la migration massive des populations et des animaux, l’urbanisation 
non contrôlée, le développement d’activités humaines telles que la chasse d’animaux de brousse, 
la déforestation font que l’Afrique de l’Ouest fait face à des réémergences  d’arboviroses 
d’importance humaine comme la dengue,  le Chikungunya, ou la Fièvre Jaune qui constituent l’un 
des défis sanitaires de cette région pour les prochaines décennies [154, 155]. 
Ces émergences sont essentiellement liées à l'adaptation des pathogènes à des vecteurs nouveaux 
et à leur diffusion dans des zones géographiques préalablement indemnes (e.g., virus Zika  ou 
Chikungunya) [156]. De plus, le franchissement de la barrière d’espèce avec la capacité d’infecter 
plusieurs hôtes est un facteur de risque pour l’apparition des pathogènes émergents pour l’homme, 
le bétail et la faune sauvage. C’est dans ce contexte qu’il a été démontré que les maladies animales 
transmises  à l’homme contribuent à hauteur de 75% des maladies humaines émergentes  [157-
159]. A ce sujet, les travaux de Pépin ont pu montrer que les émergences liées aux changements 
environnementaux sont plus fréquentes que celles liées aux hôtes et aux agents pathogènes [15]. 
Des études de modélisation réalisées dans la région de Kédougou ont montré que le virus 
Chikungunya est détecté à des intervalles d'environ 5 ans, rythme supposé être le temps nécessaire 
pour le renouvellement d'une population d'hôtes vertébrés susceptibles [160] . Il a été aussi montré 
une corrélation positive entre l'abondance des moustiques et le nombre d’isolements viraux. Les 
précipitations étaient un prédicteur positif de l'isolement du virus Zika tandis que la température 
était un prédicteur positif des isolements du virus de la fièvre jaune [32]. 
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Au Sénégal, la région de Kédougou fait l’objet d’une surveillance entomologique, virologique et 
épidémiologique continue depuis 1972 par les équipes de l’Institut Pasteur de Dakar. Ce système 
sentinelle a permis de détecter l’amplification de plusieurs arbovirus, notamment  VFJ, CHIKV, 
DENV), et  ZIKV) [105]. Ainsi la région a été considérée comme une zone d’implantation pérenne  
pour ces arbovirus  qui circulent à bas bruit avec des amplifications périodiques tous les 4 à 6 ans 
par exemple pour la Fièvre jaune [10]. Cependant malgré ces amplifications, aucune flambée 
humaine n’a jamais été notifiée dans la région de Kédougou. En effet la population autochtone 
acquiert avec l’âge dans les zones de réémergences successives une immunité directe ou croisée 
[35] qui la protégerait des flambées épidémiques malgré les amplifications récurrentes du virus 
selvatique. Par ailleurs la région de Kédougou a été marquée depuis le début des années 2000 par 
des changements considérables ayant entrainé une explosion socio-économique et démographique 
pouvant modifier considérablement l’épidémiologie des arboviroses dans la région. L’érection du 
département de Kédougou en région administrative en 2008, l’installation d’industries minières et 
le développement de l’orpaillage traditionnel et de ses activités connexes (commerce, prostitution 
etc.) ont entrainé un afflux de populations autochtones ou immigrée dans la région. Cette 
croissance démographique a été marquée par une urbanisation sauvage avec la construction de 
nouveaux habitats dans des villages situés dans la zone de réémergences autour des galeries 
forestières entrainant ainsi une surexposition des populations au cycle selvatique de ces arbovirus 
et une adaptation des vecteurs sauvages  au contexte domestique. Ainsi,  le vecteur épidémique de 
la Fièvre Jaune, Ae aegypti, a été retrouvé à Kédougou durant l’investigation entomologique de 
l’épidémie de FJ de 2011 [160] alors qu’il n’a jamais été décrit dans la zone auparavant [36]. De 
plus le surpeuplement et les conditions de vie précaire par exemple dans les zones d’orpaillage 
pourraient favoriser l’émergence et la propagation  des arboviroses au niveau de la population 
humaine en raison de la modification de l’environnement, de la production de déchets et de la 
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constitution de gîtes favorables aux vecteurs [157]. Ainsi, ce bouleversement sociodémographique 
et environnemental de la région de Kédougou pourrait être à l’origine de l'émergence 
d’arboviroses. C’est dans ce contexte de transition épidémiologique qu’une étude 
multidisciplinaire a été mise en place. Son objectif général est de déterminer et décrire l'impact 
médical des arboviroses dans les populations humaines et d’évaluer le poids des déterminants 
biologiques et environnementaux dans leur émergence dans la région de Kédougou. 
Dans cette perspective, les données provenant de ce système de surveillance épidémiologique, 
entomologique et virologique associées aux données environnementales ont été analysées afin 
d’appréhender et modéliser les déterminants de l’émergence des arboviroses dans une région 
constitutive de foyer et de diffusion en Afrique de l‘ouest, le Sud-Est du Sénégal. 
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II.2. Objectifs  
II.2.1. Objectifs généraux 
 Déterminer l’impact des arboviroses d’importance humaine comme la fièvre Jaune, 
la Dengue, le Chikungunya,  et la fièvre de la vallée du Rift au niveau de la population 
humaine dans le contexte de changements socio-économique et environnemental de 
la région du Sud-Est du Sénégal. 
 Décrire la dynamique du risque de survenue d’une épidémie d’arbovirose dans la 
région de Kédougou. 
II.2.2. Objectifs spécifiques  
 Déterminer l’ampleur des foyers épidémiques d’arbovirose dans la région de Kédougou  
 Evaluer la place des arboviroses dans les syndromes fébriles aigus dans la région de 
Kédougou 
 Modéliser le risque de survenue d’épidémie d’arbovirose dans la population humaine 
dans la région de Kédougou 
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Chapitre III : Impact de l’amplification selvatique des arboviroses sur la population 
humaine  
Préambule :  
Les arbovirus sont endémiques dans la région de Kédougou avec des amplifications selvatiques 
périodiques. Pour étudier la circulation humaine des arbovirus à partir des amplifications 
selvatiques survenues dans la région de Kédougou, un programme de surveillance 
multidisciplinaire entomologique, virologique et épidémiologique a été mis en place dans le but 
de détecter précocement les amplifications zoonotiques et analyser leur transmission sur la 
population humaine.  
Une amplification du cycle selvatique du virus Chikungunya a été détectée dans les populations 
de moustiques dont 4,211 lots de moustiques ont été collectés entre juin 2009 et Janvier 2010 avec 
42 lots infectés par CHIKV principalement à partir des lots de Moustiques de Ae.furcifer, Ae. 
taylori, et Ae.luteocephalus. De même la surveillance des primates non humains a permis 
d’échantillonner 117 singes, dont 77 Papio papio (PP), 33 Chlorocebus sabaeus (AGM) et 7 
Erythrocebus patas (EP). , La recherche sérologique d’anticorps spécifiques de classe IgM a été 
négative.  
Les tests sérologiques par séroneutralisation étaient positifs chez 87% (66/76) de PP, 75% (25/33) 
d'AGM  et 71% (5/7) d'EP dont 34% des primates infantiles et juvéniles. Parallèlement, 1409 
patients présentant un syndrome fébrile aigu ont été recrutés dans les structures de santé impliquées 
comme site d’investigation. Les marqueurs d’infection récente de CHIKV ont été observés chez 
1,4% (20/1409) patients investigués, avec 6 patients diagnostiqués par  IgM spécifiques et 14 
patients par PCR. Parmi les 20 cas humains confirmés, 90% ont été signalés dans le district de 
Kédougou avec un taux d'incidence compris entre 0,55-9,38 / 1000 habitants et 10% (2/20) dans 
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le district de Saraya avec un taux d'incidence de 1,34 / 1000 habitants. Les symptômes cliniques 
rapportés les plus  étaient les céphalées (70%), les myalgies (70%) et les arthralgies (60%), les 
vomissements (30%), la toux (25%), la diarrhée (10%) et l’éruption exanthémateuse cutanée. Cette 
surveillance multidisciplinaire a permis d’identifier de manière performante une épidémie de 
CHIKV  à la suite à une amplification du cycle selvatique. Nos résultats soutiennent l'hypothèse 
selon laquelle la circulation selvatique pourrait être une source d’émergence du CHIKV avec un  
cycle de transmission domestique pouvant entrainer des épidémies de grande ampleur.   
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Chapitre IV : Co-infection par arbovirus et paludisme dans la région de Kédougou, 
Sénégal 
Préambule :  
Le paludisme est l'une des principales causes de syndromes fébriles aigus (AFI) en Afrique sub-
saharienne. Avec l'avènement des tests de diagnostic rapide du paludisme, la comorbidité avec 
d'autres maladies infectieuses ont été mis en évidence dans de nombreuses études. Bien que les 
infections à arbovirus et le paludisme soient toutes deux des maladies à transmission vectorielle 
endémiques en Afrique subsaharienne, les informations sur leurs taux d'incidence et les infections 
concomitantes sont rares. 
Afin d’étudier la comorbidité des arbovirus avec le paludisme, une analyse de la coïnfection entre 
le paludisme et les infections arbovirales dans la région de Kédougou a été réalisée. Nous avons 
analysé les données de surveillance mise en place dans 7 centres de santé de la région où les 
patients ayant présenté un syndrome fébrile aigu ont été explorés en vue du diagnostic de 
paludisme en plus de la recherche d’infection arbovirale.  
De juillet 2009 à mars 2013, 13.845 patients ayant présenté un syndrome fébrile aigu ont été 
recrutés dans les sept centres de santé des districts de Kédougou et Saraya. Parmi eux, 7 387 
(53,4%) étaient testés positifs vis-à-vis d’une infection plasmodiale et 41 (0,3%) ont été 
diagnostiqués avec une infection confirmée par un arbovirus (12 YFV, 9 ZIKV, 1 RVF, 16 CHIKV 
et 3 DENV). Parmi les patients infectés par des arbovirus, 48,7% (20/41) étaient simultanément 
atteint d’infection plasmodiale. Ces derniers étaient significativement plus jeunes avec un âge 
médian de 14 ans comparativement à 29 ans chez des patients non co-infectés (p = 0,004, test de 
Kruskal-Wallis). Les patients co-infectés présentaient un risque significativement plus élevé de 
présenter une fièvre de haut grade (≥ 40 °C) que ceux mono-infectés (OR = 19,5 ; IC = 3,38, p = 
2×10-4). Aucun autre symptôme n’a été trouvé significativement associé à la survenue d’une 
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coïnfection. Cette étude a montré que les coïnfections par plasmodie et  arbovirus étaient 
fréquentes à Kédougou, où les vecteurs compétents pour les différentes  maladies  sont très 
abondants. L’endémicité du paludisme ainsi que la détection de l’amplification du cycle selvatique 
des arbovirus dans la région de Kédougou  plaident en faveur  de la surveillance des syndromes 
fébriles aigus pour une meilleure estimation la comorbidité associée au paludisme et aux infections 
arbovirales. 
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Chapitre V : Déterminants de la transmission  de la Fièvre de la vallée du Rift au Sénégal  
 
Préambule :  
Entre Septembre et Octobre 2013, le Laboratoire national de recherche vétérinaire a détecté 52 
animaux sauvages et domestiques testés positifs pour la Fièvre de la Vallée du Rift par RT-PCR 
dans la région nord de Saint Louis (8 gazelles sauvages dans le parc naturel de Gueumbeul et 37 
chèvres dans le village de Diama) et dans la région Dakar (sept chèvres). Ensuite au mois de 
Novembre 2013,  cinq patients  ont été retrouvés porteurs d’une infection récente de FVR dans les 
départements de Louga, de Kédougou et pour la première fois dans le département de Mbour. Cette 
situation a conduit à une investigation de cette épidémie par une équipe multidisciplinaire dans les 
localités suscitées.  Au cours de l'enquête, un cas suspect a été défini comme « tout patient vivant 
dans le département de Mbour ou la région de Kédougou entre le 1er septembre 2013 et le 28 
février 2014 avec une fièvre aiguë fièvre, un syndrome grippal associé à un ictère, une rétinite, des 
saignements cutanéomuqueux ou extériorisés ou des signes neurologiques». Un cas confirmé était 
« tout cas suspect dont l'échantillon était positif pour la recherche d’IgM anti-VFVR et / ou du 
matériel génétique du VFVR ». Les animaux en contact avec des cas confirmés et / ou suspects  
ainsi que des arthropodes ont été échantillonnés et testés pour la recherche de marqueurs 
d’infection récente par le VFVR.   
Onze patients parmi les individus investigués (11 sur 535) soit 2,05% ont présenté des marqueurs 
d’une infection récente par le virus de la FVR (IgM spécifiques), alors que 4,49% (24 sur 534) 
présentaient des signes d'infection ancienne (IgG spécifiques). Pour la première fois au Sénégal, 
45,5% (5 sur 11) étaient associés à des manifestations cliniques sévères à type d’ictère  60%, 
d’encéphalite 40%  et de rétinite maculaire 20%. L’étude a montré que dans la région de Mbour, 
82,3% des personnes qui possédaient des anticorps IgG anti-VFVR étaient significativement 
exposées à des animaux ayant avortés récemment, contre 17,7% qui n'étaient pas en contact (P 
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<0,001). Aucun marqueur d’infection récente n’a été retrouvé dans l’échantillon des animaux 
étudiés (137 animaux dont 49 chèvres, 74 moutons et 14 bovins). De plus l’investigation 
entomologique a retrouvé un lot de moustique positif pour le VFVR dans le département de 
Linguère. Les analyses phylogénétiques ont démontré l’homologie des souches identifiées en 2013 
dans les populations humaines et les lots de moustiques, ce qui suggère soit une réémergence de 
cette dernière souche soit une nouvelle introduction du VFVR. 
L'une des caractéristiques les plus frappantes de cette épidémie/épizootie est sa large diffusion 
géographique inhabituelle à travers le Sénégal, y compris les villes et la capitale. Cette situation 
pourrait s'expliquer par des mouvements d'animaux qui sont extrêmement fréquents en raison de 
l'importation d'animaux en provenance des pays voisins, la majorité des animaux étant en 
provenance  de Mauritanie. La circulation du  VFVR dans  la région de Dakar (Capitale du 
Sénégal), qui possède la densité humaine la plus élevée, et dans la station balnéaire de Mbour, qui 
reçoit chaque année des milliers de touristes, soulève non seulement la possibilité d’une épidémie 
de grande ampleur mais aussi un risque potentiel d'exportation de la maladie.  
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Chapitre VI : Facteurs environnementaux  de l’émergence du Chikungunya dans la région 
de Kédougou 
 
 
Ce travail fait l’objet de la publication suivante : 
Sow A, Nikola B, Faye O, Cauchemez S, Cano J, Diallo M, Faye O, Sadio B, Ndiaye O, Weaver 
SC, Dia AT, Sall AA, Malvy D. Spatial analysis of Chikungunya virus in Southeastern 
Senegal. (Version soumise pour publication dans Journal of Infectious Diseases en date du 3 
Novembre 2017) 
 
Préambule :  
Pour évaluer les facteurs de l’émergence du Chikungunya dans la région de Kédougou, nous avons 
réalisé une étude de séroprévalence du CHIKV en utilisant un échantillonnage en grappes 
randomisé à deux niveaux. La région de Kédougou a d'abord été divisée en 3 districts dont 
Salemata, Saraya et Kédougou. Pour chaque district, 40 villages ont été choisis par allocation 
aléatoire en utilisant la méthode des totaux cumulés. Dans chaque strate des villages sélectionnés, 
au moins 10 personnes ont été tirées au sort et testés  pour la recherche des anticorps IgG anti-
CHIKV spécifiques par méthode  ELISA. L'association de la séroprévalence du CHIKV avec des 
variables environnementaux tels que l'indice de végétation par différence normalisée et l'indice de 
végétation amélioré  ainsi que la bande médiane infrarouge a été recherchée par analyse de 
régression logistique et la corrélation spatiale des effets aléatoires  par analyse semi-
variographique. L’étude a montré que cinquante-quatre pour cent (54% [51-57]) des individus ont 
été rapportés positifs pour la recherche des IgG spécifiques dirigés vis-à-vis de CHIKV. La 
séroprévalence n'a pas significativement varié en fonction du sexe (hommes 53% [49-57], femmes 
55% [50-60], p = 0.522) ou de la tranche d'âge (p = 0.485).  
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Le niveau de séroprévalence était inversement associé à la densité de population. Ainsi, pour 
chaque augmentation d'une unité de la densité de population à l'échelle logarithmique, le taux de 
séroprévalence diminuait d'un odds ratio (OR) de 0,76 [0,69-0,84]. Cela se traduit par exemple si on 
tient compte de la population générale de région, par une séroprévalence prédite de 57% [55-62] pour une 
densité de population de 10 personnes par km2, contre 32% [23-38] pour une densité de population de 500 
personnes par km2. Par contre parmi les individus vivant dans des villages dont la densité de 
population était supérieure à  400 personnes par km2 (c'est-à-dire sept villages dans la communauté 
rurale de Bandafassi dans le district de Kédougou), la séroprévalence était plus élevée (46%, [27-
67]) que pour tous les autres groupes  (20% [12-31]; p = 0,013). Compte tenu de l'abondance des 
vecteurs compétents pour CHIKV dans la région de Kédougou, de la faiblesse du système de santé, 
des migrations humaines massives et des importantes modifications environnementales dans la 
région de Kédougou, le cycle de transmission domestique de CHIKV ainsi que son risque de 
propagation impose le maintien d’une stratégie de veille avec évaluation séquentielle ou continue 
des déterminants de sa dynamique.  
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Discussion générale 
 
Les données générées par notre projet de recherche plaident  en faveur de la collaboration 
multidisciplinaire entre cliniciens, épidémiologistes, virologistes, entomologistes et primatologues 
pour la mise en place d’un système de surveillance efficace et intégré et une détection précoce de 
l’amplification selvatique des arbovirus et son impact sur la population humaine dans le contexte 
de l’Afrique de l’ouest. En effet après la détection d’une amplification du cycle selvatique du 
CHIKV et VFJ sur le site sentinelle de Kédougou respectivement identifiée en 2009 et 2011, le 
système mis en place pour la surveillance humaine a permis  la détection simultanée de cas 
humains dans la région avec notamment 20 cas de Chikungunya en 2009 et 13 cas confirmés et 10 
cas probables de FJ en 2011  dans la région.  Cependant et malgré la détection de ces épidémies, 
l’impact humain de ces amplifications a été probablement sous-estimé, par sous-notification, dans 
la mesure où les déclarations spontanées sont principalement dévolues aux  patients atteints de 
formes symptomatiques bruyantes où sévères, contrairement aux syndromes d’allure arbovirale 
d’expression modérée ou aux formes infra-cliniques, dans lesquelles les signes et symptômes 
s’amendent spontanément au bout de quelques jours. Par ailleurs, la sous-estimation de l’impact 
humain du poids dévolu aux amplifications arbovirales renvoie à l’absence de couverture de 
l’ensemble des structures sanitaires de la région. Cette couverture sanitaire insuffisante est 
associée au manque de capacités en laboratoires pour réaliser le diagnostic étiologique des  
syndromes fébriles aigus et notamment le diagnostic des infections arbovirales. Cette situation 
souligne  la difficulté et les défis posés en vue du diagnostic  des maladies arbovirales dans les 
zones d’endémie palustre dans lesquelles  toute fièvre aiguë peut être a priori assimilée au 
paludisme-maladie [161].  Une telle situation suggère que la surveillance devrait être basée 
davantage sur une approche syndromique de la définition de cas avec une investigation des agents 
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infectieux compatibles avec la survenue d’un tel syndrome fébrile aigu plutôt que sur une approche 
verticale focalisée sur une maladie spécifique.  
L’analyse de la coïnfection entre le paludisme et les arbovirus montrent que les infections aiguës 
concomitantes sont  fréquentes (48,7%) chez les patients infectés par des arbovirus, dans le sud-
est du Sénégal. Par ailleurs, l’étude a montré que la fièvre de haut grade (≥ 40 °C) était le plus 
souvent   retrouvée chez les patients coinfectés que chez les patients atteints de mono-infection par 
paludisme ou par arbovirus seulement. De ce fait, comme déjà proposé pour la coïnfection 
paludisme-dengue [162], la fièvre de haut grade pourrait être utilisée comme  critère de diagnostic 
différentiel dans les zones où les deux infections sont endémiques pour indiquer les explorations 
en vue de la recherche d’une double infection paludisme/arbovirose, et cela y compris si  le 
diagnostic du paludisme a été confirmé.  
Notre travail a également identifié que la capacité d’adaptation au contexte domestique d’Ae. 
aegypti, le principal vecteur épidémique des arboviroses comme la dengue, la FJ et le 
Chikungunya, l’urbanisation non contrôlée, la migration massive des populations ainsi que le 
mouvement des bétails ont été retrouvés comme des facteurs associés à l’émergence et à la 
propagation des arbovirus au Sénégal et dans la région de Kédougou en particulier.  En effet  notre 
travail  a montré que les virus du  Chikungunya et de la FJ  provenant d'hommes et de moustiques 
aussi bien en 2009 qu’en 2011, ont été retrouvés au cours de la période allant des mois d’octobre 
à décembre, confirmant l’hypothèse selon laquelle, les arbovirus sont principalement isolés à la 
fin de la saison des pluies où les conditions climatiques sont plus favorables au développement des 
populations de moustiques [18, 19] . De plus une relation a été rapportée entre l'abondance des 
moustiques et les isolements viraux dans la région de Kédougou [32]. De même, l’investigation 
entomologique de l’épidémie de FJ de 2011 a montré que le vecteur épidémique  Ae. aegypti a été 
recueilli dans un contexte domestique dans toutes les localités investiguées. Une telle observation 
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n'avait jamais été rapportée par le passé dans la région de Kédougou [163]. Elle pourrait être la 
conséquence de l'urbanisation rapide et non contrôlée de la zone et mérite d’être documentée dans 
la suite de nos travaux par une étude multidisciplinaire prenant en compte les aspects  
démographique et sociologique. Un tel changement pourrait avoir à l’avenir un impact majeur sur 
la transmission des arbovirus en milieu domestique comme en témoignent de manière cohérente 
les indices entomologiques (Récipients et Breteau)  qui ont été  estimés à des valeurs dépassant 
celles des seuils épidémiques.    
Par ailleurs,  la migration massive de milliers d’orpailleurs traditionnels dans des villages situés 
en bordure des galeries forestières  favorise une surexposition au cycle selvatique des arbovirus. 
En effet les hommes adultes vivant en l’occurrence dans les sites d’orpaillage  ont été les plus 
touchés en 2009 durant l’épidémie de CHIKV. Cette hypothèse a été étayée en 2012 à la faveur de 
l’étude de séroprévalence de l’infection par CHIKV, qui a montré que la séroprévalence du 
CHIKV était significativement plus élevée lorsque la densité de population était supérieure  à 400 
personnes par km2  (sachant que la densité moyenne de la population dans la région de Kédougou 
est de 10 habitants/km2 [164]). Cette donnée démographique était notamment retrouvée dans le 
périmètre des sites d’orpaillage qui sont l’apanage de la communauté rurale de Bandafassi. 
Cependant, l'impact de l'orpaillage sur la propagation des arbovirus n'a pas été directement mesuré 
au cours de notre projet. Sur ce point, le rôle de l’orpaillage dans notre écosystème d’étude, comme 
facteur de surexposition et de diffusion des pathogènes au cours des épidémies sera également 
évalué dans le continuum de notre travail de thèse de doctorat. 
Par ailleurs l’investigation de l’épidémie de RVF en 2013 au Sénégal a montré que d’une part 
l’importance de la surveillance intégrée avec une approche « une seule santé »  qui a permis la 
détection de l’épizootie au niveau de la faune sauvage au moins deux mois avant les premiers cas 
humains et d’autre part le rôle du mouvement de bétail dans la propagation de cette épidémie dans 
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les zones où le VFVR n’a jamais été détecté auparavant. En effet cette propagation rapide de 
l’épidémie dans les départements de Mbour et de Kédougou a été favorisée par le retour des 
animaux infectés des zones précédemment affectée par le VFVR dans le département de Linguère, 
comme cela a été décrit dans la région de Kédougou en 2012 [136].  De plus l’épidémie a été 
notifiée un mois avant la célébration de la fête religieuse de  l'Eid El Kebir, un événement 
musulman majeur au Sénégal durant lequel les mouvements d'animaux sont extrêmement 
fréquents du fait de l'importation d'animaux provenant des pays voisins du Sénégal et de 
l'émergence du marché des animaux dans l’ensemble du Sénégal, ce qui entrainé  la circulation de 
la VFVR pour la première fois dans les zones urbaines à Dakar et à Mbour. Ce rôle de propagation 
du VFVR  avec les mouvement de bétail a été déjà retrouvé dans les années 2000, quand le VFVR 
a été pour la première rapportée en Arabie Saoudite à la suite de l’importation d’animaux [130]. 
Cependant bien que le VFVR a été retrouvé dans un lot de moustiques et chez un éleveur dans le 
département de Linguère, la preuve d’une transmission vectorielle n’a pas été démontrée, car  
celle-ci coexiste avec celle par contact avec le bétail et qu’il est très difficile de les différencier en 
milieu rural.  
Comme cela a été attesté dans les données de notre étude, les déterminants de la survenue des 
phénomènes infectieux émergents sont complexes et intriqués et résultent d’un déséquilibre entre 
l’agent, son réservoir naturel, son environnement et l’hôte humain réceptif [165]. Cependant la 
connaissance de ces déterminants permet d’anticiper la survenue d’un phénomène, en organisant 
une surveillance spécifique qui peut être orientée en fonction des infections surveillées, des 
groupes de populations vulnérables ou des environnements à risque. Ainsi plusieurs approches 
nécessitant une collaboration multidisciplinaire peuvent être proposées pour anticiper, détecter, 
analyser et évaluer les risques d’émergence et proposer des mesures pertinentes de contrôle et de 
prévention. Une de ces mesures comporte une évaluation du risque comprenant une analyse spatio-
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temporelle intégrant l’apport de la géographie et de l’écologie des milieux couplé à l’analyse des 
données temporelles permettant d’identifier des zones à risque potentiel d’émergence [156]. 
En raison de la part importante des zoonoses dans la survenue d’infections émergentes chez 
l’homme, il est indispensable de connaitre et de surveiller les réservoirs animaux. En effet, le cycle 
selvatique des arbovirus au Sénégal est maintenu par les primates non humains et les moustiques 
sauvages avec des amplifications périodiques [150]. Ainsi,  l'analyse phylogénétique a retrouvé 
que les souches de CHIKV en 2009 et de VFJ en 2010 isolées dans la région de Kédougou ont 
émergé d'un foyer selvatique local suggérant une circulation continue au sein d’un cycle qui 
pourrait intervenir comme source naturelle de réémergence [20, 48].   Dans ce contexte, il s’avère 
pertinent que le site sentinelle et l’Observatoire des arbovirus de Kédougou soit renforcé en vue 
de  la surveillance non seulement du réservoir animal mais également des conditions favorisant le 
franchissement de la barrière d’espèce (notamment les modifications virologiques, écologiques et 
comportementales). Les mêmes conditions permettant à l’agent pathogène d’origine animale de 
s’adapter à l’homme peuvent ainsi rendre compte d’infections pouvant être sévères. Ce 
renforcement de la surveillance épidémiologique et de l’alerte doit s’accompagner par la 
notification systématique par les soignants, biologistes et acteurs de santé publique de  « tout 
syndrome infectieux dont la fréquence et/ou les circonstances de survenue et/ou la présentation 
clinique et/ou la gravité sont jugées inhabituelles» par tous  moyens de transmission notamment 
par voie électronique ou téléphonie mobile profitant du développement notable de l’accès aux 
techniques et outils d’information et de communication en Afrique sub-sahélienne.  
C’est dans ce contexte que le système 4S (pour Système de Surveillance Syndromique du Sénégal) 
mis en place par l’Institut Pasteur de Dakar utilisant la transmission des données à travers le 
téléphone portable associé à un logiciel d’analyse systématique et réactive des données trouve 
toute sa pertinence. A ce titre, ce système aura permis d’identifier plusieurs foyers épidémiques, 
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dont l’épidémie de Dengue par le sérotype 2 en cours à la date de novembre 2017 dans la région 
de Louga. Ainsi, tout foyer épidémique devrait faire l’objet d’une investigation  multidisciplinaire 
(clinicien, épidémiologiste et biologiste) pour en identifier la source, le mode de transmission, les 
facteurs de risque et l’évolutivité potentielle du phénomène afin de proposer aux autorités 
sanitaires des mesures de prévention et de contrôle scientifiquement argumentés et comprenant 
derechef la caractérisation la plus rapide possible de l’agent pathogène [166].  Par ailleurs,  au-
delà de la réponse à l’alerte, l’évaluation permet d’adapter les stratégies mises en œuvre. En effet 
l’augmentation des échanges régionaux et internationaux montre que des ajustements sont 
nécessaires pour améliorer la veille épidémiologique internationale. Cette exigence a été justifiée 
à la suite de travaux de modélisation du risque d’introduction et de diffusion secondaire d’une 
infection à partir d’un territoire donné [156].  
En termes de perspective, l’évaluation du risque d’émergence en Afrique de l’Ouest devra être 
déployée pour évaluer le risque potentiel de maladies virales émergentes telles les arboviroses et 
les Fièvres Hémorragiques virales avec en premier la Fièvre de Lassa, dans un scénario 
d’anticipation et par un système résilient de surveillance et d'alerte précoce de tout phénomène 
inhabituel. En effet la préparation repose en particulier sur un système de Santé publique réactif, 
associée à une capacité de surveillance et d’investigation clinique, épidémiologique et 
microbiologique mobilisable en temps quasi réel. A l’occasion de la quarante-septième Session 
ordinaire de la Conférence des Chefs d’Etat et de Gouvernement des pays membres de la 
Communauté Economique des Etats de l’Afrique de l’Ouest (CEDEAO ) qui s’est tenue le 19 Mai 
2015 à Accra, il a été entériné la création d’un  Centre Régional de Contrôle et de Surveillance des 
Maladies[167]. Ce dispositif  a pour mission d’appuyer les Etats membres dans le renforcement 
de leurs  capacités en vue d’assurer efficacement la surveillance des maladies, de préparer et 
d’assurer la riposte des évènements de santé publique dans la région Ouest Africaine. Nous 
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espérons par les travaux conduits dans notre de thèse à partir du site sentinelle de Kédougou, avoir 
apporté une contribution et produit une expérience dans l’émulation à étendre au cadre de la sous-
région sanitaire d’Afrique de l’Ouest à l’horizon des années 2020. 
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